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Raspado  y  alisado
radicular
Resumen  La  enfermedad  periodontal  es  causada  por  complejos  bacterianos  subgingiva-
les organizados  en  una  biopelícula,  que  genera  beneﬁcios  ecológicos  y  metabólicos  a  los
microorganismos  que  residen  en  ella.  Por  otro  lado,  la  biopelícula  también  genera  venta-
jas contra  los  mecanismos  de  defensa  del  huésped  representados  en  antimicrobianos  naturales
o contra  los  antibióticos  sintéticos.  Pacientes  de  Centroamérica  y  Sudamérica  tienen  perﬁ-
les microbiológicos  similares  en  periodontitis  agresivas  como  crónicas.  En  ambas  entidades,  los
periodontopatógenos  más  frecuentes  asociados  con  la  enfermedad  periodontal  en  los  pacientes
latinoamericanos  son  Aggregatibacter  actinomycetemcomitans,  Porphyromonas  gingivalis,  Pre-
votella intermedia,  Prevotella  nigrescens,  Tannerella  forsythia,  Eikenella  corrodens  y  bacilos
entéricos  gramnegativos.  Los  antibióticos  han  sido  prescritos  como  apoyo  a  la  terapia  mecánica
para reducir  la  carga  bacteriana  a  nivel  subgingival.  Sin  embargo,  algunas  especies  bacterianas
han desarrollado  resistencia  antimicrobiana  debido  a  la  prescripción  indiscriminada  de  antibió-
ticos, en  especial  en  Latinoamérica.  Las  quinolonas  representan  una  nueva  alternativa  en  la
terapia periodontal  debido  a  su  actividad  contra  los  periodontopatógenos  y los  bacilos  entéri-
cos gramnegativos  puesto  que  tienen  una  reducida  resistencia  bacteriana,  y  tienen  alta  difusión
tisular y  buena  absorción.  Se  realizó  una  revisión  de  literatura  con  el  propósito  de  brindar  una
actualización  en  el  uso  de  antimicrobianos  como  terapia  coayudante  en  el  tratamiento  de  la
periodontitis,  enfocando  el  potencial  terapéutico  de  la  moxiﬂoxacina  como  nueva  alternativa.
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Scaling  and  root
planning
Moxiﬂoxacine  an  adjunct  in  the  treatment  of  periodontitis
Abstract  Periodontal  disease  results  from  infection  by  speciﬁc  subgingival  bacterial  comple-
xes organized  in  a  bioﬁlm.  Bioﬁlm  protects  bacteria  and  other  microbial  pathogens  from  host
immune system  defenses  and  from  natural  and  artiﬁcial  antibiotics.  Patients  with  aggressive
and chronic  periodontitis  from  Central  and  South  American  countries  have  similar  micro-
biological  proﬁles.  In  both  entities,  the  most  frequent  periodontopathogens  associated  with
periodontal  disease  in  Latin  American  patients  are  Aggregatibacter  actinomycetemcomitans,
Porphyromonas  gingivalis,  Prevotella  intermedia,  Prevotella  nigrescens,  Tannerella  forsythia,
Eikenella  corrodens  and  gram  negative  enteric  rods.  Supplemental  antibiotics  to  the  mechani-
cal periodontal  treatment  are  prescribed  to  reduce  periodontopathic  bacteria  in  the  subgingival
environment.  Nonetheless,  some  bacterial  species  have  developed  antibiotic  resistance  due  to
their indiscriminate  prescription  in  Latin  America.  Quinolones  represent  a  new  alternative  in
periodontal therapy,  due  to  their  activity  against  periodontopathogens  and  gram  negative  ente-
ric rods,  to  reduced  bacterial  resistance,  high  tissue  penetration,  and  good  absorption.  The  aim
of this  review  is  to  present  an  update  on  the  use  of  antimicrobials  as  adjunctive  therapy  in  the
treatment of  periodontitis,  focusing  on  the  potential  therapeutic  use  of  moxiﬂoxacin.
© 2013  Sociedad  de  Periodoncia  de  Chile,  Sociedad  de  Implantología  Oral  de  Chile  y  Sociedad  de






























La  enfermedad  periodontal  es  una  infección  causada  por
microorganismos  que  han  colonizado  los  tejidos  subgin-
givales  creando  una  comunidad  bacteriana  o  biopelícula
adherida  a  la  superﬁcie  dura  del  diente  pero  también  aso-
ciada  con  el  epitelio  gingival  crevicular.  La  biopelícula
facilita  los  procesos  de  colonización,  crecimiento  y  comu-
nicación  entre  diversas  especies  microbianas,  y  les  otorga
protección  contra  los  mecanismos  de  defensa  del  huésped
y  sustancias  antimicrobianas  naturales  como  sintéticas  pre-
sentes  en  la  saliva  y  ﬂuido  crevicular1,2.
Hoy  en  día  se  reconoce  la  periodontitis  como  una  infec-
ción  causada  por  ciertos  periodontopatógenos  (teoría  de
la  placa  bacteriana  especíﬁca)  que  despiertan  en  el  hués-
ped,  una  respuesta  inmuno-inﬂamatoria  que  destruye  los
tejidos  de  protección  y  soporte  de  los  dientes.  Socransky
et  al.  (1998),  identiﬁcaron  complejos  microbianos  con  una
organización  ecológica  y  temporal  dentro  de  la  biopelí-
cula  subgingival,  donde  los  complejos  rojo  y  naranja,  son
los  más  patogénicos  y  se  denominan  colonizadores  tardíos;
complejos  amarillo,  verde  y  púrpura,  representan  a  los  colo-
nizadores  iniciales  e  intermedios1.
La  prescripción  de  los  antibióticos  puede  estar  inﬂuen-
ciada  por  las  diferencias  en  el  perﬁl  microbiológico  que  varía
según  la  región  geográﬁca  o  procedencia  de  los  pacientes3,4.
Así,  los  perﬁles  microbiológicos  encontrados  en  pacientes
de  Espan˜a, Chile  y  Colombia  revelaron  marcadas  diferen-
cias.  En  pacientes  chilenos  y  colombianos,  se  encontró  una
alta  prevalencia  de  Porphyromonas  gingivalis  (P.  gingivalis)
mayor  del  83  y  65%  respectivamente  mientras  que,  pacientes
espan˜oles,  revelaron  una  prevalencia  para  Prevotella  inter-
media  (P.  intermedia),  Prevotella  nigrescens  (P.  nigrescens),
Peptostreptococcus  micros  (P.  micros),  Porphyromonas  gin-
givalis  (P.  gingivalis),  Fusobacterium  spp. superior  al  70%.  Al




SBEGN)  entre  pacientes  espan˜oles,  chilenos  y  colombia-
os,  estos  últimos  presentaron  la  mayor  prevalencia  (36%),
eguido  por  los  pacientes  chilenos  (17%);  no  fueron  detecta-
os  BEGN  en  pacientes  espan˜oles.  Por  lo  tanto,  la  variación
n  los  perﬁles  microbiológicos  entre  países  debe  conside-
arse  para  la  selección  de  antibióticos  y de  este  modo,
ientras  en  la  mayoría  de  los  países  europeos,  una  com-
inación  de  amoxicilina  y  metronidazol  sería  quizá  la  más
decuada  como  ayudante  al  tratamiento  mecánico  perio-
ontal,  para  algunos  países  latinoamericanos  la  selección
uede  variar.
Los  BEGN  son  microorganismos  superinfectantes  resisten-
es  a  la  amoxicilina  y  metronidazol4,5.  Aunque  se  desconoce
l  papel  de  los  BEGN  en  la  patogénesis  de  las  periodonti-
is,  estos  microorganismos  son  responsables  de  infecciones
osocomiales,  así  como  de  otras  infecciones  de  carácter
elevante  en  humanos.  Enterobacter  cloacae,  Acinetobac-
er  sp.,  Pseudomonas  aeruginosa  (P.  aeruginosa),  Klebsiella
xytoca  (K.  oxytoca),  Enterobacter  agglomerans  y  Klebsie-
la  pneumoniae  (K.  pneumoniae), causan  infecciones  a  nivel
e  las  vías  respiratorias  superiores,  vías  urinarias  y  tracto
astrointestinal,  las  cuales  pueden  ser  letales  en  pacientes
ospitalizados,  inmunocomprometidos  y  ancianos6,7.
Adicionalmente,  los  BEGN  son  capaces  de  invadir  tejidos
 producir  diversos  factores  de  virulencia  que  causan  des-
rucción  tisular,  predisponen  la  acumulación  de  grasa  dentro
e  las  arterias,  aumentan  el  colesterol  y  los  triglicéridos.
dicionalmente,  son  capaces  de  liberar  endotoxinas  micro-
ianas,  producir  mediadores  intracelulares  y  moléculas  de
dhesión,  que  alteran  el  tráﬁco  de  granulocitos  e  inactivan
l  sistema  del  complemento5.
En  los  protocolos  clínicos,  la  prescripción  de  antibióti-
os  como  coayudante  del  raspado  y  alisado  radicular  (RAR),
s  frecuentemente  tomada  con  base  en  la  severidad  y
as  características  clínicas  de  la  enfermedad  periodontal.
in  embargo,  dado  que  la  enfermedad  periodontal  es  una
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Tabla  1  Susceptibilidad  microbiana  de  los  antibióticos  reportados  contra  bacterias  periodontopatógenas  y bacilos  entéricos
gramnegativos  (BEGN)











Tenenbaum  et  al.  (1997)  500  mg/8  h  7  14,05  g/ml  (--)  (+),  (--)  F  nucleatum,
Prevotella  spp.
Metronidazol




Ardila et  al.  (2010)  500  mg/12  h  7  2,5  g/ml  (+)  (--)
Ardila et  al.  (2009) (+)  (+)  P  gingivalis,
A  actinomycetemcomitans
Moxiﬂoxacina
Ardila et  al.  (2010)  400  mg/24  h  7  0,032  g/ml  (+)  (+)
Ardila et  al.  (2009)  400  mg/24  h  7  <  0,5  g/ml  (+)  (+)
FCG: ﬂuido crevicular gingival.
Valor de la susceptibilidad (g/ml) fueron interpretados de acuerdo a Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI).

























































rcus spp., A. actinomycetemcomitans, S. constellatus): BEGN: bac
marcescens, K oxytoca, Enterobacter sakazaki); (+): susceptible; 
nfección  polimicrobiana,  tanto  los  complejos  bacterianos
omo  su  sensibilidad  antimicrobiana  varían  ampliamente  de
n  sujeto  a  otro,  e  incluso  en  un  mismo  sujeto  con  el  trans-
urrir  del  tiempo.  Así,  la  individualización  de  la  terapia
ntibiótica  por  medio  de  un  diagnóstico  microbiológico  como
e  un  antibiograma,  son  de  gran  utilidad  para  el  clínico7,8.
Jaramillo  et  al.  (2008),  evaluaron  los  perﬁles  anti-
icrobianos  de  la  microbiota  subgingival  en  pacientes
olombianos  con  periodontitis,  encontrando  una  remarca-
le  sensibilidad  del  Aggregatibacter  actinomycetecomitans
A.  actinomycetecomitans)  a  la  mayoría  de  los  antimicro-
ianos  excepto  al  metronidazol  y  clindamicina9. Por  su
arte,  Prevotella  spp. fueron  resistentes  a  la  amoxicilina.
n  este  mismo  estudio,  ciproﬂoxacina  fue  altamente  efec-
iva  in  vitro  contra  BEGN  (tabla  1)9.  Más  recientemente
rdila  et  al.,  (2010)  estudió  la  resistencia  antibiótica  en
acientes  con  periodontitis  crónica  e  incluyó  la  moxiﬂo-
acina,  en  donde  reportó  total  susceptibilidad  frente  5  de
mportantes  periodontopatógenos10.  Análisis  adicionales  de
a  microbiota  subgingival  podrían:  a)  determinar  la  sensibili-
ad  microbiana  y  la  selección  del  antibiótico  más  adecuado,
)  determinar  la  efectividad  del  tratamiento  y  c)  esta-
lecer  el  tiempo  de  recolonización  bacteriana  posterapia
eriodontal8,10--12.
La  terapia  mecánica  junto  con  la  terapia  antibió-
ica  podría  ser  el  tratamiento  más  racional  para  la
nfermedad  periodontal  avanzada  de  acuerdo  con  la  hipó-
esis  de  la  placa  bacteriana  especíﬁca.  Sin  embargo,
e  requiere  la  prescripción  racional  de  los  antimicrobia-
os  para  seleccionar  el  antibiótico  apropiado  y  minimizar
fectos  medicamentosos  adversos  (malestares  gastrointesti-
ales,  colitis  pseudomembranosa  y  alergia  medicamentosa),
tabla  2).  Algunos  estudios  que  incluyen  ensayos  clínicos
L
m
eentéricos gramnegativos (K. pneumoniae, P aeruginosa, Serratia
esistente.
ontrolados13--20,  revisiones  sistemáticas  y  metaanálisis7,21,22
an  demostrado  los  beneﬁcios  microbiológicos  y  clínicos
el  uso  de  antibióticos  asociado  con  la  terapia  mecá-
ica  periodontal  y  han  demostrado  una  mayor  reducción
e  la  profundidad  de  la  bolsa  en  sitios  profundos  con
educción  del  sangrado  al  sondaje  y  una  mayor  ganancia  de
nserción  clínica  periodontal7,8,20,21.
La  presente  revisión  de  literatura  se  realizó  con  el
ropósito  de  brindar  una  actualización  en  el  uso  de  anti-
icrobianos  como  terapia  coayudante  en  el  tratamiento  de
a  periodontitis,  enfocando  el  potencial  terapéutico  de  la
oxiﬂoxacina  como  nueva  alternativa.
erapia antibiótica coadyuvante de la terapia
ecánica periodontal
l  uso  de  la  terapia  antibiótica  como  parte  del  tratamiento
eriodontal  ha  sido  debatido  durante  décadas,  y  reciente-
ente,  en  la  revisión  sistemática  de  Herrera  et  al.  (2008b)
escataron  la  efectividad  de  los  antibióticos  en  combinación
on  la  terapia  mecánica3.  Diferentes  esquemas  de  antibió-
icos  contra  la  enfermedad  periodontal  han  sido  evaluados:
)  terapia  antibiótica  sistémica  más  raspado  supragingival
monoterapia)  descrita  por  López  (2006)23 y  b)  terapia  anti-
iótica  en  combinación  con  RAR  (terapia  combinada)3.
erapia antibiótica sin raspado y alisado
adicular (monoterapia)a  terapia  periodontal  con  antibióticos  sistémicos  se  funda-
enta  en  la  acción  antimicrobiana  contra  microorganismos
specíﬁcos  que  causan  la  destrucción  de  los  tejidos
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Tabla  2  Efectos  adversos  de  antibióticos  reportados
Antibiótico  RAR  +  AB  Efectos  adversos
Amoxicilina
Rooney  et  al.  (2002)  0%  No
Amoxicilina  +  metronidazol
Flemming  et  al.  (2002)  30%  Diarrea
Guerrero  et  al.  (2005)  55%  Diarrea,  alteración  del  gusto,
malestar  estomacal
Metronidazol
Soder et  al.  (1990)  ND  Sabor  metálico
Loesche et  al.  (1984) 30%  Diarrea,  sabor  metálico
Xajigeorgiou  et  al.  (2006) 8,3%  Sabor  metálico
Haffajee et  al.  (2007)  8,3%  Dizziness,  diarrhea
Ciproﬂoxacina  ND
Ianini (2007)  Falla  hepática,  lesión  hepatocelular
Ciproﬂoxacin  +  metronidazol
Ardila  et  al.  (2010)  26,3%  Diarrea,  náusea,  mareo
Moxiﬂoxacina
Ardila et  al.  (2010) 0%  No



























aAB: antibiótico; ND: no disponible; RAR: raspaje y alisado radicula
periodontales  (hipótesis  de  la  placa  dental  especíﬁca)  con
el  objetivo  de  obtener  un  efecto  benéﬁco  en  los  parámetros
clínicos  como  a  nivel  de  la  microbiota  subgingival;  adicional-
mente,  busca  ofrecer  una  opción  terapéutica  costo-efectiva
para  controlar  la  infección  periodontal  en  poblaciones  donde
el  acceso  al  tratamiento  periodontal  es  limitado8,21,24.
Es  de  esperar  que,  reduciendo  los  patógenos  perio-
dontales  por  medio  del  control  efectivo  de  la  biopelícula
utilizando  antimicrobianos  junto  con  el  RAR,  la  infección  se
detendrá  y  en  consecuencia,  la  inﬂamación  local  y  sistémica
del  paciente8.
Metronidazol
El  metronidazol  ha  sido  el  antimicrobiano  más  frecuente-
mente  utilizado  como  monoterapia  en  el  tratamiento  de
la  periodontitis.  Este  antimicrobiano  es  capaz  de  erradicar
espiroquetas  y  anaerobios,  por  esta  razón,  fue  introducido
para  eliminar  las  bacterias  anaerobias  relacionadas  con  la
enfermedad  periodontal.  Después  de  la  administración  oral
del  metronidazol  en  tabletas  de  250  mg,  500  mg,  o  2  g,
este  alcanza  su  máxima  concentración  plasmática  de  una  a
3  horas  en  promedio  4,6  g/ml,  6,5  g/ml,  u  11,5  g/ml,
respectivamente.  Además,  puede  penetrar  en  el  ﬂuido
cerebroespinal,  saliva  y  ﬂuido  crevicular.  Después  de  su
ingestión,  metronidazol  penetra  por  difusión  a  las  células
humanas  como  bacterianas.  Cuando  se  encuentra  dentro  de
la  célula  bacteriana,  gracias  al  proceso  de  óxido-reducción,
la  molécula  del  metronidazol  es  precipitada  liberando  radi-
cales  libres  y  derivados  de  la  hidroxilamina,  enzima  que
interﬁere  la  síntesis  de  ADN  bacteriano,  causando  la  disrup-
ción  de  las  bacterias  anaerobias25.
En  el  estudio  de  Lindhe  et  al.  (1983a),  el  metronida-




capacidad  de  modiﬁcar  los  parámetros  clínicos  como  micro-
iológicos.  Los  resultados  obtenidos  por  el  metronidazol
ueron  menores  o  iguales  a  la  terapia  mecánica26;  por  lo
anto,  su  uso  como  monoterapia  no  está  indicado.  Cuando
ste  medicamento  fue  utilizado  en  combinación  con  amo-
icilina,  no  se  encontró  una  eﬁcacia  superior  a  la  terapia
ecánica  en  términos  de  reducción  del  sangrado  al  sondaje,
rofundidad  de  bolsa,  ganancia  de  inserción  clínica27,28.
Sin  embargo,  existen  ciertas  situaciones  donde  el  metro-
idazol  puede  ser  prescrito  como  monoterapia;  por  ejemplo,
n  presencia  de  gingivitis  necrosante  ulcerativa  (GUN),
eriodontitis  úlcero-necrosante  (PUN)  o  un  caso  de  esto-
atitis  gangrenosa,  patologías  donde  el  paciente  reﬁere  un
olor  intenso  y  profundo,  que  limita  realizar  RAR  y  también,
e  logra  un  rápido  control  de  la  infección  por  microorganis-
os  anaerobios27,28.
moxicilina
a  amoxicilina  parece  ser  eﬁcaz  contra  la  mayoría  de  los
eriodontopatógenos  y  su  actividad  antimicrobiana  ha  mos-
rado  alcanzar  altos  niveles  dentro  del  ﬂuido  crevicular.  El
ecanismo  de  acción  de  la  amoxicilina  consiste  en  la  inhi-
ición  del  proceso  de  transpeptidación  necesario  para  la
íntesis  de  la  pared  celular  bacteriana,  como  consecuen-
ia  esta  se  debilita  y  se  produce  una  lisis  osmótica  durante
a  fase  de  crecimiento  y  multiplicación  bacteriana29.
Los  efectos  de  la  amoxicilina  en  el  tratamiento  de  la
eriodontitis  han  sido  bien  documentados,  gracias  a  su
mplio  espectro,  actúa  contra  especies  bacterias  anaeró-
icas  facultativas  subgingivales.  No  obstante,  estudios  han
ostrado  que  la  mayoría  de  la  microbiota  subgingival  en
eriodontitis  ha  desarrollado  resistencia  antimicrobiana  gra-











































































































ugiere  la  utilización  de  la  amoxicilina  junto  con  ácido
lavulánico29.
Cuando  se  comparó  la  eﬁcacia  de  la  amoxicilina  como
onoterapia  con  la  terapia  mecánica  en  términos  de  reduc-
ión  de  los  parámetros  clínicos,  los  beneﬁcios  brindados  por
a  monoterapia  con  amoxicilina  fueron  menores  a  los  obte-
idos  por  RAR29.  Sin  embargo,  el  controversial  estudio  de
ópez  et  al.  (2006)  indica  que  el  uso  de  antibióticos  como  el
etronidazol  junto  con  amoxicilina  y  raspado  supragingival
ada  3  meses,  es  efectivo  no  solo  para  detener  la  progresión
e  la  enfermedad  periodontal  sino  también  para  aumentar
a  inserción  clínica  y  disminuir  la  profundidad  de  bolsa  como
l  sangrado  al  sondaje23.
Estos  resultados  deben  ser  evaluados  cuidadosamente
a  que  López  et  al.  (2006)  fundamentaron  el  uso  de  la
erapia  antibiótica  como  una  medida  de  salud  pública  palia-
iva  para  aquellas  circunstancias  en  donde  los  sistemas
e  salud  no  puedan  garantizar  la  atención  profesional  con
AR  de  pacientes  con  periodontitis  en  donde  el  uso  de  los
ntibióticos  sistémicos  logró  reducir  o  erradicar  a  los  perio-
ontopatógenos,  por  lo  tanto,  la  carga  bacteriana  alcanzó
iveles  que  lograron  ser  controlados  por  la  respuesta  inmune
el  huésped23.  Sin  embargo,  el  tratamiento  exitoso  de  la
nfermedad  periodontal  requiere  el  control  no  solo  de  las
acterias  periodontopatógenas  sino  también  la  disrupción
e  la  biopelícula,  quien  les  provee  las  condiciones  necesarias
ara  su  permanencia  en  la  cavidad  bucal  y  la  resistencia  ante
os  antimicrobianos.  Por  esta  razón,  la  terapia  mecánica  es
ecesaria  para  la  disrupción  de  la  biopelícula  y  retardar  la
ecolonización  bacteriana.
ombinación de antibióticos sin terapia
ecánica
arios  estudios  han  evaluado  los  resultados  clínicos  y  micro-
iológicos  del  uso  de  antibióticos  como  monoterapia,  en  el
ratamiento  de  la  periodontitis25,26 Haffajee  et  al.  (2003)
ealizaron  una  revisión  sistemática  donde  se  evaluó  el  uso
e  la  terapia  antimicrobiana  como  ayudante  de  la  terapia
ecánica  no  quirúrgica,  quirúrgica,  y  como  monoterapia.
os  resultados  obtenidos  sugieren  claramente  que  el  uso
e  antimicrobianos  sistémicos  como  monoterapia  para  el
ratamiento  de  la  periodontitis,  no  es  recomendable30. Adi-
ionalmente,  el  Consenso  de  la  Academia  Americana  de
eriodoncia  (1996),  Slots  (2004),  Herrera  et  al.  (2008b),
ugieren  que  para  alcanzar  los  efectos  clínicos  y  micro-
iológicos  deseados,  la  terapia  antimicrobiana  debe  ser
sada  como  ayudante  de  la  terapia  mecánica,  y  no  como
onoterapia3,30--32.
so de antibióticos en pacientes
on  compromiso sistémico
os  antibióticos  no  solo  han  sido  utilizados  como  coa-
udantes  del  RAR  en  pacientes  con  periodontitis,  sino
ambién  para  mejorar  las  condiciones  locales  y  sistémicas  de
acientes  con  compromisos  sistémicos,  tales  como  diabetes,
nmunosupresión  por  VIH  o  por  fármacos  entre  otros.
La  diabetes  mellitus  representa  un  grupo  de  desórdenes
etabólicos  caracterizados  por  la  elevación  de  los  niveles  de
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a  cual,  se  ha  considerado  como  factor  de  riesgo  para
esarrollar  enfermedad  periodontal,  ya  que  modiﬁca  la  res-
uesta  inmuno-inﬂamatoria  del  huésped,  especíﬁcamente,
a  adherencia,  quimiotaxis  y  fagocitosis  de  los  macrófagos,
acilitando  la  persistencia  de  las  bacterias  en  las  bolsas
eriodontales34.  De  hecho,  pacientes  diabéticos  con  poco
ontrol  de  placa  bacteriana  presentan  mayor  sangrado,
érdida  ósea  y  pérdida  de  inserción  clínica  que  pacientes
iabéticos  con  buen  control  de  placa  bacteriana35,36.  Actual-
ente,  el  uso  de  antibióticos  junto  con  RAR  ha  demostrado
ejorar  los  parámetros  clínicos  en  términos  de  reducción
el  sangrado,  profundidad  de  bolsa  y ganancia  de  inserción
línica  en  pacientes  diabéticos  tipo  1  y  2  con  periodontitis,
robablemente  por  la  reducción  de  los  periodontopatógenos
 el  restablecimiento  de  una  microbiota  local  compatible
on  la  salud  periodontal37,38.
A  su  vez,  dado  el  número  creciente  de  pacientes  inmu-
osuprimidos  con  enfermedad  periodontal  que  presentan
erﬁles  microbiológicos  similares  a  pacientes  sistémica-
ente  sanos,  y  el  riesgo  de  presentar  infección  en  cualquier
ntervención,  se  hace  racional  el  uso  de  antibioticoterapia
omo  coayudante  del  RAR.  Consecuentemente,  el  RAR  junto
on  la  terapia  antibiótica  con  una  dosis  de  carga  de  500  mg
e  metronidazol  y  cuatro  dosis  diarias  de  250  mg,  enjua-
ues  de  clorhexidina  012%,  ha  mostrado  ser  un  protocolo
fectivo  para  reducir  el  dolor  agudo,  controlar  la  infección
eriodontal,  y  mejorar  los  parámetros  clínicos  en  dichos
acientes39.
so de antibióticos como coadyuvantes de la
erapia mecánica
e  ha  estudiado  ampliamente  el  uso  de  los  antimicrobianos
unto  con  la  terapia  mecánica.  Respecto  a  la  combinación  de
etronidazol  junto  con  el  RAR,  los  resultados  obtenidos  indi-
an  que  el  antimicrobiano  no  provee  un  beneﬁcio  adicional
 RAR  en  bolsas  poco  profundas.  No  obstante,  metronidazol
ue  efectivo  al  reducir  la  profundidad  de  bolsas  periodonta-
es  ≥7  mm,  quizás,  debido  a  la  susceptibilidad  microbiana  y
as  condiciones  anaeróbicas21,22.
En  la  revisión  sistemática  de  Herrera  et  al.  (2002)
valuaron  los  efectos  de  antimicrobianos  sistémicos  como
oayudantes  del  RAR  en  pacientes  con  periodontitis,  encon-
rando  un  efecto  adicional  sobre  la  terapia  mecánica  en
érminos  de  aumento  del  nivel  de  inserción  clínico  y  la
rofundidad  al  sondaje  fueron  observados3,29.  Adicional-
ente,  ensayos  clínicos  controlados  demostraron  que  la
dministración  de  metronidazol  junto  con  amoxicilina  como
oayudantes  del  RAR,  mejoraron  el  nivel  de  inserción  clí-
ico  y disminuyó  la  profundidad  de  bolsa29.  Sin  embargo,
ado  el  riesgo  de  presentar  efectos  adversos  por  la  pres-
ripción  de  dos  medicamentos,  se  debe  evaluar  la  relación
iesgo/beneﬁcio  al  momento  de  tomar  la  decisión  de  utili-
ar  o  no  la  terapia  antimicrobiana  como  coayudante  de  la
erapia  mecánica.
Recientemente,  los  BEGN  han  sido  encontrados  en
acientes  fumadores  con  periodontitis  incrementando  la
everidad  de  la  lesión  de  los  tejidos  periodontales.  Debido  a
u  alta  patogenicidad,  se  puede  explicar  la  pobre  respuesta
ncontrada  ante  RAR  en  pacientes  con  periodontitis  severa,
sí  como  su  recurrencia10.
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Tabla  3  Costo  y  dosis  de  los  antibióticos  contra  bacterias
periodontopáticas  y  bacilos  entéricos  gramnegativos  (BEGN)
Antibiótico  Dosis  #  Días  Costo  US  dollars
Amoxicilina  500  mg/  8  h  7  13,65
Metronidazol  500  mg/  8  h  7  23,1
Ciproﬂoxacina  500  mg/  12  h  7  9,19







































LLa  moxiﬂoxacina  como  coadyuvante  en  el  tratamiento  de  la
Teniendo  en  cuenta  aquellos  pacientes  con  alergia  o
intolerancia  al  Metronidazol,  penicilinas  y  tetraciclinas,  es
necesaria  la  utilización  de  nuevos  antimicrobianos  que  sean
igualmente  efectivos  contra  los  periodontopatógenos  pre-
sentes  en  la  enfermedad  periodontal.
Uso  de  moxiﬂoxacina  en  enfermedad  periodontal
Las  quinolonas  representarían  una  nueva  opción  en  la  tera-
pia  antimicrobiana  como  coayudantes  del  RAR  debido  a  su
amplio  espectro,  alta  penetración  tisular  y  buena  absorción.
El  mecanismo  de  acción  de  las  quinolonas  consiste  en  la
interrupción  de  la  reproducción  bacteriana,  por  medio  del
bloqueo  de  la  actividad  de  la  subunidad-A  de  la  ADN  girasa,
enzima  que  disminuye  la  tensión  molecular  del  ADN  bac-
teriano  durante  su  replicación,  y  adicionalmente,  regula  el
proceso  de  enrollado  de  las  cadenas  de  ADN  en  las  bacterias
gramnegativas.
Dentro  de  las  quinolonas  de  cuarta  generación,  la  moxi-
ﬂoxacina  ha  sido  utilizada  en  el  tratamiento  de  infecciones
respiratorias,  abdominales,  de  tejidos  blandos  y  orales,  por
su  acción  antimicrobiana  contra  bacterias  grampositivas  y
gramnegativas40.  Además,  moxiﬂoxacina  puede  ser  adminis-
trada  en  dosis  orales  de  400  mg  diariamente  o  en  soluciones
de  250  ml,  cantidades  apropiadas  para  el  tratamiento  de  una
infección  periodontal.  Una  vez  administrada  la  moxiﬂoxa-
cina,  esta  alcanza  una  biodisponibilidad  oral  del  90%  y  una
rápida  y  completa  absorción  en  el  tracto  gastrointestinal,
mostrando  concentraciones  plasmáticas  en  3  horas41.
Dado  que  las  infecciones  de  la  cavidad  oral  como
caries,  periodontitis,  abscesos  periodontales  y  periapicales,
pericoronitis  entre  otras,  son  causadas  por  microorganis-
mos  aerobios  pero  predominantemente  anaerobios42 y  la
similitud  de  los  perﬁles  microbiológicos  encontrados  en
los  abscesos  periodontales  con  la  periodontitis43,  se  ha
comparado  el  efecto  antimicrobiano  moxiﬂoxacina  con
antimicrobianos  tales  como  metronidazol,  clindamicina,
amoxicilina  +  ácido  clavulánico  tanto  en  estudios  in  vitro
como  in  vivo.
Dentro  de  los  estudios  in  vitro, cuando  se  comparó
la  sensibilidad  antimicrobiana  de  la  moxiﬂoxacina  con
amoxicilina,  clindamicina  y  azitromicina,  se  reportó  una
resistencia  bacteriana  de  anaerobios  estrictos  del  45,3%
para  amoxicilina,  18,6%  para  clindamicina;  por  el  con-
trario,  moxiﬂoxacina,  amoxicilina  +  ácido  clavulánico  y
metronidazol,  mostraron  ser  efectivos  contra  los  anaerobios
estrictos44.
Estos  resultados  concuerdan  con  los  hallazgos  en  diferen-
tes  estudios  en  Colombia.  La  sensibilidad  de  la  moxiﬂoxacina
ha  sido  evaluada  y  comparada  in  vitro  con  diferentes
antibióticos  para  periodontopatógenos  como  Tannerella
forsythia,  Prevotella  melaninogenica,  P.  intermedia,  Pre-
votella  spp.,  Fusobacterium  nucleatum  (F.  nucleatum),
Campylobacter  rectus,  Actinomyces  spp., Peptostreptococ-
cus,  A.  actinomycetemcomitans. Todas  las  cepas  fueron
inhibidas  por  una  concentración  menor  de  0,5  mg  de  moxi-
ﬂoxacina.  Por  lo  tanto,  moxiﬂoxacina  presentó  buena
actividad  antibacteriana  in  vitro  contra  periodontopatóge-





pGNER: Gram negative enteric rods; US: dólares americanos.
A  nivel  de  estudios  in  vivo, moxiﬂoxacina  fue  comparada
on  doxiciclina  en  términos  de  reducción  de  los  parámetros
línicos  como  microbiológicos.  La  moxiﬂoxacina  junto  con  la
erapia  mecánica  fue  superior  a  la  doxiciclina  en  términos  de
educción  de  la  profundidad  del  sondaje,  ganancia  de  inser-
ión  clínico,  así  como  en  una  mayor  reducción  de  la  carga
acteriana,  especíﬁcamente  de  A.  actinomycetemcomitans,
.  gingivalis,  Treponema  denticola,  y  T.  forsythia.  Por  lo
anto,  este  antimicrobiano  representa  una  nueva  alternativa
ara  el  tratamiento  de  periodontitis  crónicas  tanto  desde  el
unto  de  vista  clínico  como  microbiológico45,46.
Recientemente,  Ardila  et  al.  (2010)  compararon  la  eﬁca-
ia  a  nivel  clínico  y  microbiológico  de  la  moxiﬂoxacina  con  la
iproﬂoxacina,  amoxicilina  +  ácido  clavulánico,  en  pacien-
es  colombianos  con  periodontitis  crónica.  Los  resultados
e  su  estudio  revelaron  a  nivel  microbiológico  la  presen-
ia  de  BEGN  junto  a A.  actinomycetecomitans,  P.  gingivalis
 P.  intermedia/nigrescens.  Adicionalmente,  todos  los  BEGN
ostraron  alta  susceptibilidad  a  moxiﬂoxacin  y ciproﬂoxa-
in  pero  una  variable  susceptibilidad  a  amoxicilina  +  ácido
lavulánico.  Por  lo  tanto,  el  uso  de  quinolonas  como  coayu-
antes  del  RAR  en  pacientes  colombianos  con  periodontitis,
arece  ser  una  buena  moderna  alternativa  para  el  trata-
iento  de  la  enfermedad  periodontal10.
Centroamérica  y  Sudamérica  comprenden  más  de  22
aíses  donde  habitan  600  millones  de  habitantes  con
lta  prevalencia  de  enfermedad  periodontal  no  tratada,
esistencia  bacteriana  aumentada  y  presencia  de  periodon-
opatógenos  como  BEGN;  los  cuales,  requieren  el  uso  de
ntibióticos  modernos  coayudantes  a  la  terapia  mecánica,
ara  tratar  efectivamente  la  enfermedad  periodontal.  Sin
mbargo,  dado  el  alto  costo  de  algunos  antibióticos  en  el
ercado,  muchos  pacientes  con  limitaciones  económicas
bandonan  la  terapia  antibiótica  prescrita  antes  de  ﬁnali-
arla  (tabla  3).
Adicionalmente,  el  continente  latinoamericano  presenta
na  alta  tasa  de  emigración  de  individuos  hacia  a  los  paí-
es  industrializados,  como  consecuencia  de  un  incremento
e  la  pobreza,  falta  de  oportunidades  y  agitación  social.
or  lo  tanto,  el  tratamiento  de  dichos  pacientes  fuera  de
us  lugares  de  origen  se  verá  afectado47.
iscusión
a  enfermedad  periodontal  es  una  infección  causada  por
acterias  periodontopatógenas  que  conforman  la  biopelícula
ubgingival.  La  biopelícula,  interviene  en  la  destrucción  de
os  tejidos  periodontales  al  facilitar  la  permanencia  de  los
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a  respuesta  inmuno-inﬂamatoria  del  huésped  caracterizada
or  un  estado  de  inﬂamación  crónico  local  y  sistémico.
Dentro  de  la  cavidad  oral,  existen  condiciones  apropiadas
ara  la  colonización  y  crecimiento  de  periodontopatógenos
omo  los  BEGN,  quienes  producen  factores  de  virulencia
ue  invaden  los  tejidos  humanos,  suprimen  la  prolifera-
ión  de  leucocitos,  degradan  la  membrana  basal  e  inactivan
l  complemento.  Además,  existe  la  posibilidad  de  que
stos  microorganismos  incrementen  la  resistencia  contra  los
ntimicrobianos  utilizados  para  tratar  la  enfermedad  perio-
ontal.  Por  ejemplo,  el  A.  actinomycetecomitans  y  los  BEGN
an  presentado  resistencia  bacteriana  ante  la  prescripción
e  amoxicilina  y  metronidazol.  Por  consiguiente,  el  trata-
iento  de  la  enfermedad  periodontal  avanzada  debe  incluir
a  identiﬁcación  de  los  periodontopatógenos  así  como  su
ensibilidad  antimicrobiana,  para  elegir  el  antimicrobiano
ás  eﬁcaz  como  coayudante  del  raspado  y  alisado  radicu-
ar.
Mediante  la  reducción  de  los  periodontopatógenos  de  los
iversos  nichos  de  la  cavidad  bucal,  el  clínico  puede  contro-
ar  la  infección  local,  retardar  los  procesos  de  recolonización
icrobiana,  reducir  o  detener  procesos  de  inﬂamación  cró-
ica  (células  y  citoquinas  como  mediadores  de  destrucción
eriodontal),  incrementar  los  niveles  locales  de  los  inhi-
idores  de  las  metaloproteinasas,  reducir  la  estimulación
ntigénica  y  promover  procesos  de  cicatrización,  reparación
 regeneración  de  los  tejidos  periodontales.  Estos  concep-
os  contrastan  con  los  enfoques  tradicionales  que  tratan  las
ecuelas  de  la  enfermedad  (profundidad  de  la  bolsa  perio-
ontal,  sangrado  al  sondaje,  pérdida  de  inserción  clínica,
efectos  óseos  y  movilidad  dental)21,22,24,48.
Al  parecer,  el  tratamiento  periodontal  ha  revelado  tener
fectos  a  nivel  sistémico  según  los  hallazgos  de  Lafaurie
t  al.  (2007)49 quienes  encontraron  bacteriemia  transito-
ia  causada  por  P.  gingivalis,  Actinomyces  spp., Micromonas
icros  (M.  micros),  Campylobacter  spp., Fusobacterium
pp.,  Capnocytphaga  spp.,  Eikenella  corrodens,  T.  forsyt-
ia,  y  P.  intermedia, inmediatamente  después  de  realizar
AR  (80,9%)  y  30  minutos  después  (19%).  Estos  microor-
anismos  han  sido  encontrados  induciendo  una  respuesta
nﬂamatoria  sistémica,  e  incrementando  los  niveles  séricos
e  proteínas  de  la  fase  aguda  como  proteína-C  reactiva,
brinógeno,  ICAM,  E-selectina  y  citoquinas  proinﬂamatorias
IL  -1,  IL-6,  TNF-). Este  hallazgo  es  importante  para  el
aciente  ya  que,  la  periodontitis  no  tratada,  provoca  un
stado  de  inﬂamación  crónica  que  parece  aumentar  el  riesgo
e  enfermedad  cardiovascular  o  generar  alteración  en  la
unción  endotelial  durante  las  primeras  24  horas  después  de
a  terapia  mecánica50--54.  Por  lo  tanto,  es  razonable  iniciar
na  terapia  antibiótica  para  controlar  la  infección  y  reducir
os  efectos  sistémicos  de  la  bacteriemia  o  toxemia  transito-
ia  causada  por  el  RAR,  en  pacientes  con  periodontitis  severa
 incluso  moderada50.
En  este  orden  de  ideas,  la  terapia  periodontal  debe-
ía  dirigirse  en  la  disrupción  de  la  biopelícula  por  medios
ecánicos  como  el  RAR  y  en  la  eliminación  de  los  periodon-
opatógenos  por  medio  de  antimicrobianos;  de  esta  forma  se
etiene  la  progresión  de  la  enfermedad  periodontal,  se  pre-
ienen  los  riesgos  de  la  bacteriemia  por  la  instrumentación
ecánica  y  se  retarda  la  recolonización  bacteriana,  contro-
ando  la  inﬂamación  crónica  y  promoviendo  la  cicatrización
e  los  tejidos  periodontales.E.A.  Cruz  Olivo  et  al
Las  quinolonas  han  surgido  recientemente  como  una
pción  dentro  de  la  terapia  antibiótica  como  coayudante  de
a  terapia  mecánica,  gracias  a  su  actividad  antimicrobiana
ontra  periodontopatógenos  como  BEGN27. Dentro  de  ellas,
a  moxiﬂoxacina  representa  una  opción  moderna  en  el  tra-
amiento  de  la  enfermedad  periodontal  avanzada,  ya  que  ha
ostrado  grandes  ventajas  a nivel  clínico  y  microbiológico,
sí  como  pocos  efectos  adversos27,28,30.  Adicionalmente,  se
a  demostrado  mayor  efectividad  antimicrobiana  cuando
e  comparó  la  moxiﬂoxacina  con  la  amoxicilina  +  ácido
lavulánico,  metronidazol  y  doxiciclina10.  A  su  vez,  ha  pre-
entado  una  mejor  aceptación  por  los  pacientes  por  su  fácil
osiﬁcación,  ya  que  requiere  solo  una  dosis  diaria  por  7  días
 se  obtienen  dosis  plasmáticas  inhibitorias  suﬁcientes5.
Por  lo  tanto,  sería  de  gran  contribución  la  utilización  de
a  moxiﬂoxacina  como  terapia  antibiótica  moderna  y  coayu-
ante  de  la  terapia  mecánica,  ya  que  de  esta  manera,  se
rotegería  al  paciente  a  nivel  local  como  sistémico  y,  adi-
ionalmente,  puede  ser  una  oportunidad  importante  para  el
uturo  tratamiento  de  pacientes  con  periodontitis  a  nivel  de
entroamérica  y  Sudamérica.
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